Introduction

E���������� ����� (EC�) ���� �� ��������� ���� �� ����-������� ����������� �����������, w���� �� ��v��v�� �� ���� v������� ���������, ��������� ������������, v�����������-���� ��� v����������� (1,2). I� ��� ���v������ b��� �������� ���� ����������� ����������� ��������� ��� ������������ �� v������ ������v������� �������� (3). EC ��j���, ����������� b� �� �������� �� ��� ���� �� ���������, ��� b��� ����� �� � ������ ������� �� ����������� ����������� ��� �� ��� �����-������� �� ������v������� �������� ���� �� ������������ (4). A���������� II (A��II), ��� ���� �������� ������� �� ��� �����-����������� ������ (RAS)
, ����� � ��v���� ���� �� ���������� cardiovascular function via its specific receptors (5) . Marked ����������� ����������� ������� b� A��II ��� b��� �b���v�� �� v������ ������v������� ��������, ��������� ������������, ��������������� ��� ���������� ���������� (6) . A��II �������� �x�����v� �x�������� �� ������v� �x���� ������� (ROS), DNA ������, ������������� ����������� ��� inflammation, as well �� �v�������� �������� ����������� ��������� (7) (8) (9) (10) . N���b��, � ���v���� ����� ��� ������������ ���� b���k��� �� A��II signaling by specific antagonists of th� A��II ���� 1 �������� �������� ������� ����������v� v������� ��j���, ������ ������� ��� ����b����� �� EC ��������� (11) . A������� A��II ��� ���� b��� �������z�� �� � �������� �� ����������� ���������, ��� ���������� ���������� ������ ������ ����������. �120 ������� (�120���) �� � ���b�� �� � ��b������ �� ��������� ������ ��������, and was originally identified �� � ��b������ ��� S�� k����� �� 1989 (12) . I� ��� b��� �������� ���� �� �� �� ��������� ��������� �� �������� j�������� (13) . P��v���� ������� ��v� ������������ ���� � ���b�� �� ��������, ��������� epithelial (E)-cadherin (14, 15) , receptor tyrosine kinases (Src, Y��, F�� ��� F��) (16) , ������������� ��������� K���� (17,18) , R�� GTP���� (19) , ��� W�� ��������� �������� ���� �� �������� �������� k�����-3β (GSK-3β) (20) , ��� ���������� �� ��������-���� ��������� b� �120���, ��� ���� �� ��������v� �� ��� �������� ���� ������ b� �120��� �� ��� ���������� �� ���� ��������, ������-�������, ��������� ��� ������ ����������� (21, 22 Western blot analysis. W������ b��� �������� w�� ��������� as previously described (25) . Briefly, HUVECs were lysed �� RIPA ����� b����� (B������� B������, J������, C����) ������������ w��� �������� ��� ����������� ����b���� ���k-���� (S���� C������� C�.). T�� ���� ������� w��� ��������� b� 8-12% ������ ������� �������-�������������� ��� �������-�������� (SDS-PAGE), ��� ���� ����������� �� ����v��������� fluoride membranes (Millip��� C���., B��������, MA, USA). The membranes were blocked in 5% non-fat milk for 1 h at ���� �����������, ��� ���� ����b���� w��� ��� �����w��� primary antibodies: p120ctn (1:500; 612536; BD Biosciences); Bcl-2 (#4223), Bax (#5023), cytochrome c (#11940), �������-3 (#9669), ��� �aspase-9 (1:2,000; #9509; all from Cell Signaling T���������, D��v���, MA, USA); Cox-IV (SC-69360), GAPDH (SC-365062), ��� β-actin (1:1,000; SC-8430; all ���� S���� C��z B������������, I��., S���� C��z, CA, USA). A���� w������, ��������� ����b�����, ������ �RP-���j������ anti-rabbit (#7074) or anti-mouse (1:1,000; #7076; both from C��� S�������� T���������), w��� ����b���� ��� 1 � �� ���� �����������, ��� ��� ���b����� w��� ���� v������z�� ����� � ����������������� k�� (T����� F����� S���������, I��., R��k����, IL, USA). 
Reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR
Examination of mitochondrial membrane potential (MMP).
In the present study, 5,5',6,6'-Tetra chloro-1, 
Results
Effects of AngII and p120ctn on HUVEC viability. We first ��v��������� ��� ������ �� A��II �� �120��� �x�������� �� �UVEC�. W������ b��� �������� ��v����� ���� �120��� ������� �x�������� ��������� �� � �������������-��������� ������ �����w��� ��������� w��� A��II ��� 24 �. A��II �� � ������������� of 10 µM significantly decreased p120ctn protein expression to 54.7±6.9% compared with the control group (Fig. 1A) . RT-PCR p120ctn abolishes AngII-induced activation of caspase-3 and -9. C��������� c �������� ���� ������������ ����v� ��� ����v��� ��w������� ���������-���������� ��������, ���� �� �������-3 ��� �������-9, w���� �� ���� �������� ������������-��������� ��������� (28) . O�� ������� ���w�� ���� A��II ��������� ����v�� �������-3 ��� �������-9. T�� ����v����� �� �������-3 ��� �������-9 w�� ������� �������� �� �UVEC� ����������� w��� A�-���120���, w������ �v���x�������� �� �120��� ������ �b������� ��� ������� ����v����� ������� b� A��II. T�� �����v���� b������ L��z ��� ��� ���k���� ����� this activation (Fig. 5) .
Discussion
�120��� �� b��� k��w� ��� ��� ���� �� ��� ������������ ���ponses; previous studies of condi������ ��������� �� �120��� �� k���k��� ���� ��v� ����� ��������� ������������ ���� infiltration and pro-inflammatory cytokines, resulting from ����v����� �� ��� ������� ������-κB (NF-κB) pathway (25, 29) . D��������� �� �120��� ���k���� ����������� �����������- 
